
1. В усл ови ях  М осквы  более 6 0 %  больных БА  не 

получаю т адекватного  ам булаторного лечения .  О с 

новными причинами, как  правило, являю тся: 

частое исп ользован и е  м алоэф ф ек ти вн ы х  л е к а р ст 

венны х средств  (и н тал + ,  кетотиф ен , теоф иллин  в 

качестве  бази сн ой  терапии;

отсутствие  б азисной  противовоспалительной  тера 

пии;

н азн ач ен ие  ИГКС в дозах, не коррелирую щ их с 

тяж естью  т еч ен и я  БА;

б ольш инство  так и х  больных не принимали  учас 

тия в о б разов ател ьн ы х  программах и не имели ин 

дивидуального плана л еч ен и я  обострений.

2. А декватны й выбор л екарств ен н ы х  средств  д ля  л е 

чения Б А  п озвол я ет  снизить  число симптомов за 

болевания, количество  обострений, потребность  в 

и нгаляц иях  бронхолитиков  и в обращ ении  за ме 

дицинской  помощью, ум еньш ить количество гос 

питализаций .

3. Р а зв и т и е  о б р а зо в а т е л ь н ы х  проектов ,  внедрени е 

индивидуальны х планов л еч ен и я  приводит к повы 

шению эф ф екти в н ости  предлагаем ой пациенту  т е 

рапии и тем  самым ул учш ает  результаты  лечения, 

прогноз заб ол еван и я ,  ум еньш ает  затраты  на веде 

ние больны х БА.
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Ю .В.Прямкова  

БРОНХИАЛЬНАЯ АСТМА И БЕРЕМЕННОСТЬ

К аф ед р а  д етск и х  б о л езн ей  №  1 п е д и а тр и ч е ск о го  ф акультета  

Р о с с и й с к о го  го су д ар ствен н о го  м ед и ц и н ск о го  у н и вер си тета

Б р о н х и а л ь н а я  ас тм а  (Б А ) п р е д с т а в л я е т  собой третьем ты сячелетии  одним из основны х по частоте

серьезное заб ол еван и е  легких, претендую щ ее стать в возникновения после сердечно-сосудистой патологии.



В настоящ ее время в России  около 8 млн человек 

болею т БА. П роцент заболеваем ости  астмой среди 

детей  в зависим ости  от региона составляет  от 5 до 

15. П ри че м  ч исло  за б о л е в ш и х  д етей , о собенно  в 

периоде раннего детства, увели чи вается  с каждым 

годом. Н еблагоприятны е условия окруж аю щ ей  среды, 

инфекционно-вирусные заболевания, пассивное куре 

ние и многие другие провоцирую щ ие факторы  спо 

собствую т росту заболевания, но основным фактором 

развития БА  яв л яется  наследственная  предрасполо 

ж енн ость  или атопия.

Считается, что риск развития заболевания у ребен 

ка при наследственной отягощ енности аллергическим 

за б о л е в а н и е м  одного из род ителей  с о с т а в л я е т  

4 0 - 5 0 % ,  при заболевании  обоих родителей —  7 5 %

[12]. М ногочисленны е исследования свидетельствуют 

о том, что наличие аллергического заболевания имен 

но у матери, а не у отца в большей степени является 

значимым фактором  риска развития БА  у ребенка 

[6,7]. Более того, результаты исследования Б . М . Т а ^  

и соавгп. [52], проводившим когортное наблюдение за  

1218 детьми с рож дения и до 4 лет, показали, что 

дети матерей, страдаю щ их БА, в 3 раза чащ е заболе 

вали именно ею. Возмож ное объяснение этому яв л е 

нию было дано после ряда исследований  системы 

мать —  плацента —  плод [23,53]. О казалось, что про 

цесс физиологического становления неонатальной им 

мунной системы ещ е до рождения ребенка идет по 

пути реакций  ТЬ2, благодаря чему об еспечивается  

процесс вынаш ивания беременности [25,55]. О снов 

ная роль в формировании этого незначительного ал 

лергического фона принадлеж ит цитокинам матки и 

ам ниотических вод [54,58]. Таким образом, хроничес 

кое аллергическое воспаление, которым характеризу 

ется БА, во время беременности будет создавать до 

полнительную аллергическую  направленность у плода 

[27]. В большей степени этому будут способствовать 

обострения БА  во время беременности. Кроме того, 

известно, что передача некоторых антигенов мож ет 

происходить  через плаценту в месте максимального 

контакта децидуальной оболочки и фетальных тканей 

[9 ,19,31,36,48,49].  Н е менее удивительным является 

факт развития  Т-клеточного ответа у плода в ответ на 

вдыхаемые матерью аллергены [11]. Очевидно, что по 

добный первичный контакт иммунной системы плода 

с определенными антигенами м ож ет  непосредственно 

влиять на характер  иммунного ответа ребенка в пост- 

натальном периоде [14,25,26,39,40] .

Таким образом, берем енная ,  страдаю щ ая БА, с од 

ной стороны, яв л я е тс я  объектом  п р ил ож ени я  много 

ч исленны х средовы х и наследственны х воздействий, 

определяю щ их ее собственную  болезнь, с другой —  

на самых ранних  этап ах  развития  плода принимает 

основное у части е  в форм ировании  его аллергической  

направленности .

О п ределен н ы е ф и зи ологи чески е  изм енения, про 

и сходящ ие в организм е беременной, оказы ваю т р аз 

личные в л и я н и я  на теч ен и е  Б А  в этот  период. Так,

например, повышение уровня хорионического гонадо 

тропина и кортизола, а т ак ж е  незначительное возрас 

тание уровня цА М Ф  в известном смысле угнетают 

действие  гистамина, тем  самым несколько  сн и ж ая  

общий аллергический фон. У некоторых пациенток с 

БА, ассоциированной с гастроэзофагеальным рефлюк- 

сом, мож ет отмечаться усиление симптомов БА. Это 

обусловлено физиологическим увеличением  в крови 

прогестерона, способствующ его релаксации  гладких 

мышц сфинктера пищевода [17]. В результате  наблю 

дения за течением беременности у 9 ж енщ ин , страда 

ющих БА, Н .В .Реш ет ова  и соавт.  сделали вывод, 

что повышение концентрации ос-фетопротеина в крови 

беременных благодаря иммуносупрессивному э ф ф е к 

ту улучш ает течение атопической БА, в то время как 

аспириновая БА  за счет антициклооксигеназного дей 

ствия в этот период обостряется [2].

Важ ное влияние на течение Б А  во время берем ен 

ности оказываю т ф изиологические и зм енения ф унк 

ции внешнего дыхания. Согласно данным литературы, 

в норме п р о я в л е н и я  одыш ки и сп ы ты в аю т  около  

6 0 - 7 0 %  всех берем енны х, причем в больш инстве  

случаев, во время I —  II трим естров  беременности 

[14]. П оскольку давление в брюшной полости в этот  

период еще не велико, механический  ф актор не мо 

ж е т  играть основной роли в этом процессе. Как было 

показано в других исследованиях, одыш ка на ранних 

сроках беременности, а именно к концу I триместра, 

м ож ет  быть вы звана  повы ш ением уровня циркулиру 

ющего материнского прогестерона и соответствую 

щим повыш ением минутной вентиляции  до 4 0 %  [41].

Одышка на поздних сроках берем енности обуслов 

лена гипервентиляцией у берем енных и рестрикцией 

легких вследствие увеличения объема матки. П ослед 

нее ведет к некоторому уменьш ению  остаточного объ 

ема и функциональной остаточной ем кости  легких, в 

то время как общ ая емкость легких  поддерж ивается 

ув ел и чен и ем  и н сп и р аторн ой  сп особ н ости  легких . 

Причем уменьш ение показателей  пикф лоуметрии  и 

объема форсированного выдоха за  1-ю секунду (РЕУ^) 

незначительны, в связи  с чем пикф лоуметрия остает 

ся основным методом мониторинга астмы и приобре-

Т а б л и ц а  1 

Влияние беременности на течение бронхиальной 
астмы (обзор исследований)

Исследователь

Число

наблюдаемых

беременных

Улучшение,

%
Без изменений,

%
Ухудшение,

%

G luck  и G luck  [22] 47 14 43 43

S cha tz  [43] 330 28 33 35

S ten lus-A arn ia la  [51 ] 198 18 40 42

W hite  [56] .31 69 22 9

J u n ip e r  [28] 16 50 37,5 12,5

И того (усреднен.) 622 36 35 28



тает особую значимость во время беременности. С ле 

довательно, определенные изменения функции внеш 

него д ы х а н и я  могут быть как ф и зи ологи чески м и , 

характерными для здоровых беременных, так  и пато 

логическими, обусловленными бронхоспазмом. В свя 

зи с этим следует четко дифф еренцировать синдром 

одышки, соп утствую щ ей  берем енности , и одышки, 

как основного проявления астмы, поскольку и в на 

стоящее время случаи  возникновения астмы во время 

берем енности  далеко  не редкость. Таким образом, 

вопрос адекватного ведения ж енщ ины  с БА  во время 

беременности на сегодня является  достаточно акту 

альным, поскольку касается самого ответственного пе 

риода ж изн и  ребенка, когда происходит формирование 

всех его ж изненны х функций и складываются факто 

ры риска развития атопии, в частности и самой БА.

Течение бронхиальной астмы  

во время беременности

Статистика свидетельствует, что во время беремен 

ности приблизительно у 3 0 %  женщ ин, страдающих 

БА, наблюдается улучш ение состояния, у 3 0 %  боль 

ных состояние не изменяется, у остальных —  ухудша 

ется [20,22,28,43,51,56] (табл.1). В связи с этим в кли 

нической практике появилось понятие "правила 1 /3 " .  

Результаты  наблюдений J.G.W.Burdoti  и G.Goss [10] 

дем онстрирую т несколько  иные соотнош ения. Так, 

улучш ение астмы во время беременности отмечали 

30%  женщ ин, ухудшение —  2 0 % , БА  оставалась ста 

бильной у 5 0 % .  Причем состояние больных с тяж елой 

БА во время беременности, как правило, ухудшалось. 

Р азн иц а ста ти с ти ч ес к и х  данных, очевидно, мож ет 

быть обусловлена колебаниями показателей циркули 

рующего свободного корти зола  и сы вороточного 

цАМФ. При благоприятных условиях эти изменения 

улучшают течение БА, но при определенном воздейст 

вии средовых факторов и соответствующ их изменени 

ях иммунной системы в клинической картине будут 

преобладать симптомы утяж еления астмы. Кроме того, 

БА во время беременности мож ет осложняться присо 

единением симптомов ринита или синусита, что про 

исходит приблизительно у 3 5 %  женщ ин [21].

В клинической  практике довольно слож но пред 

сказать, какую  именно ж е н щ и н у  ож идает  ухудш ение 

БА  во врем я берем енности. Обы чно обострение БА  

происходит на сроке 2 4 - 3 6  нед гестации [22]. Улуч 

шение состояния происходит практически у всех ж е н 

щин с БА  в течение последних 4 нед беременности 

(на сроке 3 7 - 4 0  нед гестации), что скорее всего связа 

но с увеличением уровня свободного кортизола [43].

Течение бронхиальной астмы во время родов

Всего около 10%  ж енщ ин  отмечаю т симптомы БА  

во время родов. Как правило, эти симптомы незначи 

тельны и легко  контролирую тся [51]. Согласно д ан 

ным M .S c h a tz  и соавт.,  наблю давш их 330  берем ен 

ных с БА, 37 из них имели различны е симптомы БА 

во время родов [43]. П ричем  15%  из них использо 

вали ингалируем ы й (32-агонист, 5 %  потребовалось  

внутривенное введение ам иноф иллина,  3 7 ,5 4 %  отме 

тили спонтанное улучш ение и не н уж дались  в прове 

дении медикаментозной терапии. И нтересны е данные 

приводит УР.С.МаЫе и соавт .,  согласно  которым 

при п роведени и  родов п утем  о п е р а ц и и  к е с а р е в а  

сечения риск развития  астм атического  приступа уве 

личи вался  в 18 раз в сравнении  с родами, проводи 

мыми через естественны е родовые пути [30].

Течение бронхиальной астмы  

в послеродовы й период

И зучение течения послеродового периода у ж е н 

щин, страдаю щ их БА, показало, что у больш инства 

из них в течение 3 мес после родов астм а в озвр ащ а 

ется  на уровень, соответствую щ ий периоду, предш е 

ствую щ ему берем енности  [28,43]. У т я ж е л е н и е  симп 

томов БА в сравнении  с периодом до берем енности  

наблю дается в редких случаях.

Течение бронхиальной астмы во время 

последую щ их беременностей

Д анны е нескольких  исследований, в рам ках  кото 

рых наблю дались ж енщ ин ы  с БА, у казы ваю т на тот 

факт, что течение  заб ол еван и я  в последую щ ую  б ере 

менность , как правило, повторяет  предыдущую. По 

результатам  М .Т .й а т т а 1  и Б.УРаггаЫ, 29 из 33 па 

циенток отмечали ухудш ение теч ен и я  БА  в последу 

ющую берем енность, как  и в предыдущую, и 23 из 

28 отмечали аналогичное улучш ен ие  [20]. Согласно 

н аб л ю д ен и ям  О .А Ж Н И а т в ,  6 3 %  ж е н щ и н  им ели  

сходное течение астмы на п р отяж е н и и и  всех их бе 

ременностей  [57].

Г рамотное в еден ие  Б А  во в р ем я  б ер ем ен н о с ти  

имеет огромное значение, поскольку плохо контроли 

р уем ая  астм а  или п о в т о р я ю щ и е с я  а с т м а т и ч е с к и е  

приступы ведут к росту гипоксемии матери и гипо- 

капнической констрикции сосудов плаценты, вследст 

вие чего плод испытывает влияние острой или хрони 

ческой гипоксии. В связи с этим все беременные с 

БА, особенно страдаю щ ие тяж ел о й  формой, обяза 

тельно долж ны находиться на учете у  пульмонолога. 

Кроме того, было показано, что женщ ины, страдаю 

щие БА, имеют большую вероятность преж деврем ен 

ных родов, самопроизвольных абортов, преэклампсии, 

рождения ребенка с низкой массой тела, врожденны 

ми пороками, а такж е большую вероятность перина 

тальной и материнской смертности [18].

П реж девременны е роды

Б ольш и нство  исследований, посвящ енн ы х этому 

вопросу, свидетельствую т о достоверном  увеличении 

частоты п реж деврем енны х родов и невы наш ивания



б е р е м е н н о с т и  в груп пе  ж е н щ и н -а с т м а т и к о в  [13]. 

J.H.Perlow  и соавт.  указы ваю т на 4-кратное увели 

чение риска п реж деврем енны х родов у ж енщ ин , по 

лучаю щ их базисную  терапию  БА, и 30-кратное уве 

л ичение риска н евы наш ивания в группе, получающ их 

гормоны, в сравнении  со здоровыми [37]. М ехани зм  

развития  п реж деврем енны х родов частично о б ъ яс н я 

ет теория, согласно которой пациентки, имеющие ги 

перреактивность  мыш ц бронхов, как правило, имеют 

сопутствую щ ую  гиперреактивность  мыш ц матки. Эта 

гиперреактивность , возмож но, связан а  со сниж енной  

ч увстви тел ьн остью  Р2-адренергич еских  рецепторов. 

Так, увеличение гиперреактивности  бронхов было от 

мечено у ж енщ ин ы  с идиопатическими преж девре 

менными родами в сравнении  с рож давш им и в срок 

[5]. Н есм отр я  на ш ирокое  использование Р2-агонис- 

тов, при лечен ии  как  н евы н аш иван и я  берем енности, 

так  и Б А  процент преж д еврем ен ны х  родов у ж е н 

щин, страдаю щ их БА, до сих  пор о стается  достаточ 

но высоким.

М асса тела плода и новорож денного

Одно из первых наблю дений по оценке массы тела 

новорож денных детей  при рож дении было проведено 

S .L .B a h n a  и T.Bjerkedal  [5]. О ни отметили, что у 

ж енщ ин  с БА  в 2 раза чащ е рож дались  дети с низкой 

массой. J.H.Perlow  и соавт.  [37] сообщ ают о 17-крат- 

ном увеличении частоты рож дения ребенка с низкой 

массой у матери с гормонально-зависимой Б А  в срав 

нении со здоровыми. Одно из последних исследова 

ний в этом направлении  было проведено K.Demissie  и 

соавт.  [15], т ак ж е  наблю давш их больший процент д е 

тей с низкой массой, родивш ихся у матерей с БА.

Н и зка я  м асса при рож дении  у так и х  детей  м ож ет  

быть с л е д с т в и е м  н е с к о л ь к и х  причин: во-первых, 

вследствие  преж д еврем ен ны х  родов, имею щ их место 

у ж е н щ и н  этой  группы. Во-вторых, м ож ет  быть вы 

зван а  внутри утробной  гипотроф ией  плода, обуслов 

ленной  как  м атери нски м  фактором  (преэклам псия ,  

п атология  плаценты, почечная патология и др.) , так  

и связан ной  с самим плодом (врож денны е пороки 

разви тия  и др.) . О сновным и механизм ам и  потенци 

ального в л и я н и я  БА  на частоту  рож ден и я  детей  с 

низкой м ассой  представляю тся: а) гипоксия, вы зы ва 

ем ая  т р у д н о к о н т р о л и р у е м о й  БА; б) д л и т е л ь н о е  

исп ользован и е  оральны х кортикостероидов. N .Jana  

и соавт.  [24] сравн и вал и  м ассу  тела  детей  м атерей  с 

БА, госп и тал изиров авш и хся  во время берем енности  

в связи  с ухудш ением  состоян ия  по астме (1-я груп 

па), и м атерей  с БА, которые не н уж дались  в эк с 

тренной  медицинской  помощи (2-я группа), т.е. их 

БА  была контролируем а. В ыяснилось, что средняя 

масса тел а  детей  ж е н щ и н  1-й группы была достовер 

но ниж е, чем у детей  ж ен щ и н  2-й группы. Кроме 

того, и сследован и е среднего (F E V j)  на п ротяж ени и  

берем енности  и средней  массы тел а  детей  ж е н щ и н  с 

БА  вы явило  их прямую  зави си м ость  [33]. С ледова 

тельно, именно гипоксия я в л я е т с я  вероятны м  м еха 

низмом, об ъясняю щ и м  в лияние труд но к онтрол и руе 

мой астмы на рож ден и е ребенка  с низкой  массой.

В отнош ении оральны х кортикостероидов  сущ ест 

в ует  н е ск о л ь к о  и с с л е д о в а н и й ,  с о г л а с н о  которы м  

терапия преднизолоном в течение только  I трим естра 

или прием его в малых дозах  не вл ияли  на частоту  

рож дения м аловесны х детей  [29,50]. Это сви детель 

ствует  о возм ож ном  су щ ествован ии  д озозависим ого  

или времязависим ого  э ф ф ек та  преднизолона на плод.

В литер атуре  т а к ж е  им ею тся  данны е, указы в аю 

щие на отсутствие  разницы  в м ассе тел а  детей  при 

рож дении  у ж е н щ и н  с БА  и у здоровы х [32,44],  что 

лиш ни й  раз у к а зы в а е т  на в о зм о ж н о с т ь  ро ж д ен и я  

здоровы х детей  при проведении правильного  контро 

ля  Б А  матери.

Врож денны е пороки

И сследования, проведенные среди ж енщ ин , стра 

даю щ их БА, не выявили высокой частоты  рож дения 

ими детей  с в р ож д ен н ы м и  порокам и  [3 ,24 ,44 ,51 ] .  

С татистически  значим ое увеличение частоты  встре 

чаемости врож денны х пороков у детей  ж е н щ и н  с БА  

определено только в работе К .О е т ’ьсс'ье и соавт.  [15], 

причем без идентиф икации какого-либо определенно 

го синдрома. Р иск  развития  подобных состояний  в 

данном случае определяется  д а ж е  не столько терато 

генным влиянием  гипоксии на органогенез ребенка, 

сколько возмож ны м тератогенны м  эф ф екто м  антиаст- 

матических  препаратов, прим еняем ы х матерью . П ро 

веденное в 1998 г. исследование Е.Ройг1§иег-РтИ1а  

и соавт .  [42] в ы я ви л о  д о с т о в е р н о е  с о о т в е т с т в и е  

меж ду прим енением матерью  оральны х кортикосте 

роидов в I трим естре  берем енности  и развитием  син 

дрома "заячьей  губы" у их детей . Результаты  этого 

исследования свидетельствую т об увели чен и и  риска 

данной патологии у этой группы детей  в 6 раз в срав 

нении с общ ей популяцией.

Транзиторное тахипное

Синдром транзиторного  тахипное новорож денны х 

как  п роявл ен ие  респи раторн ого  д истресс-си н дром а 

впервые был описан в 1966 г. М .Е .А сегу  и соавт.  [4]. 

Н есм отря  на тот факт, что в клинической  практике 

проявления его, как правило, сам остоятельно  купиру 

ю тся на 2 - 5 - й  день ж изни , и нтерес  к этом у  синдрому 

у исследователей  обусловлен  нескольким и  причина 

ми. Согласно  стати с ти ч ес ки м  данны м , п ро яв л ен и я  

транзиторного тахипное чащ е имею т место у ново 

рожденных, родивш ихся путем кесарева  сечения, не 

донош ен ны х  н о в о р о ж д е н н ы х  и м а л ьч и к о в  [16,45].  

Кроме того, вы явлена достоверная  св язь  с развитием  

у таких  детей  в последую щ ей ж и зн и  атопии и БА  

[47]. Однако, несм отря  на имею щ ийся в науке ф ак ти 

ческий материал, этиология и патогенез этого состо 

яния  до сих пор окончательно  не установлены .



Классификация лекарственных средств, применяемых 
во время беременности

Препарат Группа

Адреностимуляторы

Адреналин С

Эфедрин С

Этилнорэпинеф рин с
Изопреналин с
Изоэтарин NC

Орципреналин С

Тербуталин В

Сальбутамол С

Битолтерол с
Пирбутерол с
Сальметерол с
Теофиллин с
Аминофиллин NC

Холина теоф иллинат NC

Дипроф иллин С

Ипратропия бром ид В

Кромолин в
Недокромил в

Ингаляционные кортикостероиды

Беклометазон NC

Будесонид NC

Триамцинолон С

Флунизолид С

Кортикостероиды  для систем ного
применения, например, преднизон,
метилпреднизолон NC

Антилейкотриеновые препараты

Заф ирлукаст В

П р и м е ч а н и е :

К л а с с  А  —  на  о с н о в а н и и  к о н тр о л и р у е м ы х  и с п ы та н и й  у с та н о вл е н о , 

что  л е к а р с т в е н н ы е  с р е д с т в а  б е з в р е д н ы  д л я  п л о д а  на  п р о т я ж е н и и  

всей  б е р е м е н н о с т и . К  с о ж а л е н и ю , п р е п а р а ты  д л я  л е че н и я  а л л е р ги и  и 

астм ы  не  в х о д я т  в э т у  к а т е го р и ю .

К л а с с  В —  э к с п е р и м е н т а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я  не вы явил и  т е р а т о 

ге н н о го  д е й с т в и я  л и б о  н а б л ю д а е м ы е  у  ж и в о т н ы х  о с л о ж н е н и я  не  

о б н а р у ж е н ы  у  д е т е й , м а т е р и  к о т о р ы х  п р и н и м а л и  л е ка р с т в е н н ы е  

ср е д с тв а , в х о д я щ и е  в э т у  гр у п п у , в I т р и м е с т р е  б е р е м е н н о с ти .

К л а с с  С —  т е р а т о ге н н о е  д е й с т в и е  п р е п а р а та  в ы явл ен о  у  ж и в о т 

ных, ко н тр о л и р у е м ы х  кл и н и ч е с ки х  и с п ы та н и й  не  п р о в о д и л о с ь  л и б о  

д е й с т в и е  п р е п а р а т а  не  и зуч е н о .

К л а с с  О —  н а зн а ч е н и е  п р е п а р а то в , в хо д ящ и х  в э ту  гр у п п у , с о п р я 

ж е н о  с  н е ко т о р ы м  р и с к о м  д л я  п л о д а , о д н а ко  п о л ьза  о т  их п р и м е н е 

ния  п р е в о с х о д и т  в о з м о ж н о е  п о б о ч н о е  д е й с т в и е .

К л а с с  X —  в с в я з и  с  д о ка з а н н ы м  т е р а то ге н н ы м  д е й с т в и е м  п р е п а 

раты  п р о т и в о п о ка з а н ы  во в р е м я  б е р е м е н н о с т и  и в п е р и о д , п р е д ш е 

ств у ю щ и й  б е р е м е н н о с т и .

К л а с с  N 0  —  п р е п а р а ты , не  о тн е с е н н ы е  к  о п р е д е л е н н о й  ка те го р и и , 

не п р о т и в о п о ка з а н н ы е  б е р е м е н н ы м , о д н а ко  п е р е д  и х  н а зн а ч е н и е м  

н е о б х о д и м о  с о п о с т а в и т ь  р и с к  п о б о ч н о го  д е й с т в и я  и п о л ь зу  о т  их п р и 

м ен ен и я .

Р яд  научных исследований указы ваю т на высокую 

частоту гипербилирубинем ии у детей  матерей  с БА. 

Так, В .Sten ius-Aarnia la  и соавт.  сообщ аю т о высо 

кой частоте (1 5 ,2 % )  проявлений  ги пербилирубине 

мии у н оворож денны х, м атери  которы х  получали 

теофиллин, причем высокая частота  гипербилируби 

немии (1 0 ,6 % )  т а к ж е  была отмечена в группе мате 

рей, не леченны х теоф иллином, в сравнении  со здо 

ровыми ( 6 ,4 % )  [51]. Сходные данны е были получены

S .A lexa tider  и соавт.:  частота  гипербилирубинемии 

в группе новорож денны х от м атерей-астм атиков , по 

лучавш их кортикостероиды, была значительно  выше 

(16,1 % )  в сравнении  со 2-й группой берем енны х 

(8 ,5 % ) ,  а т ак ж е  с группой контроля (8 ,8 % )  [3]. И с 

ходя из этих  результатов , мож но сделать  вывод о 

реальном риске развития гипербилирубинемии у но 

ворожденных, матери которых имели тяж ел у ю  астму 

во врем я берем енности  и / и л и  п риним али  в этот  

период пероральные кортикостероиды.

В связи  с вы ш есказан н ы м  в озн и ка ет  необходи 

мость признания берем енности, протекаю щ ей с БА, 

как берем енности высокого риска. О днако наряду с 

выш еприведенными данными в литературе  сущ еству 

ют указания на исследования, п оказавш ие отсутст 

вие различий в п оказателях  здоровья детей  (масса 

тела при рож дении, значения ш калы  Апгар, в рож 

денны е пороки и др.) , родивш ихся от матерей  с кон 

тролируемой БА, и здоровых ж е н щ и н  [46]. Таким об 

разом, правильное ведение берем енны х с БА  создает 

предпосылки рож дения больш его процента здоровых 

детей  у таких  пациенток. Н есом ненна роль тесного 

сотрудничества пульмонолога, акуш ер а  и педиатра в 

свете этой проблемы и грамотного ведения таких 

пациенток на участке, в астма-ш коле и стационаре.

Как и для  любой другой ж енщ ины , для  пациентки 

с БА  крайне важ ной  задачей яв л я е т с я  ее  инф орм и 

рованность по данному вопросу. Только полная заи н 

тересованность  в своем здоровье, здоровье будущего 

ребенка, а т ак ж е  наличие доверия к врачу способны 

реальн о  п р о т и в о с т о я т ь  в о зм о ж н ы м  о с л о ж н е н и я м  

такой беременности.

Как правило, лечение  БА  во время берем енности  

проводят по стандартной схеме [34,35,38]. О собен 

ное внимание уделяется  борьбе с неблагоприятны ми 

условиями окруж аю щ ей  среды и исклю чению  кон 

такта  с аллергенами. П риним ая во внимание воз 

можный риск развития системны х реакций, кож ные 

скариф икационные тесты  во время берем енности  не 

проводятся. Н азн ачая  лекарствен н ы е средства, необ 

ходимо помнить о возм ож ном тератогенном  эф ф екте  

и учитывать, к какой категории по классиф икации  

FDA ( Food a n d  D rug A d m in is tra t io n )  они относятся 

(табл .2).

Согласно отчету  1993 г. N a tio n a l  In s t i tu te s  o f  

Health  W ork ing  Group on A s th m a  a n d  P reg n a n c y , 
"риск некон трол и руем ой  астмы  б олее  высок, чем



известное  неблагоприятное  влияние лекарственны х 

средств на мать  или плод". Во время беременности 

необходимо избегать  прим енения ф енилэф рина, ас 

пирина, ф ен и лпроп ан олам и н а , гидроксизина, бром- 

ф енирамина, препаратов  йода, тетрациклинов, суль 

ф анилам идов, ципроф локсацина. Ж е л а тел ьн о  не 

использовать во время беременности антигистаминные 

препараты ввиду их недоказанного действия на плод. 
При необходимости проведения противовоспалитель 

ной терапии лучш е использовать ингаляционные пре 

параты (кромогликат, недокромил). Н икаких побочных 

эффектов на плод не было описано для кромогликата 

(интала), несмотря на его широкое распространение, 

начиная с 1968 г., когда он появился в Великобрита 

нии, и до 80-х годов, когда был описан более значимый 

эф ф ект от ингаляционных стероидов. При использова 

нии ингаляционных кортикостероидов (беклометазон, 

будесонид) в предписанных дозировках такж е отсутст 

вует побочное действие на плод [35].

Согласно реком ендациям  N a tio n a l  A s th m a  E d u ca 
t ion  P r o g r a m ’s W o rk in g  Group on A s th m a  a n d  

P re g n a n c y , 2000,  ингаляционны е кортикостероиды  

(из расчета 2 5 0 - 5 0 0  м к г / д е н ь  беклом етазона)  обыч 

но н азн ач аю тся  в том случае, если  частота прим ене 

ния (32-агонистов более 2 - 4  раз в день или при при 

соединении  ночных приступов. При сохраняю щ ейся 

необходимости в более частом использовании  (^-аго 

нистов и / и л и  повторении  ночных приступов увели 

чиваю т дозы  и нгаляц ион н ы х  кортикостероидов  до 

1 0 0 0 -2 0 0 0  м к г /д е н ь .  Из (32-агонистов отдают пред 

почтение тербуталину , хотя т а к ж е  могут быть ис 

пользованы  альбутерол, сальбутамол. Н а  российском 

рынке терб утал и н  представлен  препаратом  Брика- 

нил-турбухалер  ("A s t r a Ш веция),  представляю щ им  

собой порош ок тер б утал и н а  сульф ата  для ингаляций 

500 м к г / д о з а ,  200  доз в турбухалере . В акуш ерстве  

бриканил  и спользуется  при лечении  угрозы преж де 

временны х родов и истмико-цервикальной недоста 

точности  с 16-й недели берем енности  [1], что так ж е  

сви детельствует  о его безопасности .

П репараты  для  системного прим енения —  теофил- 

лин или (32-адреностим уляторы  для  приема внутрь 

назначаю тся  только при неэф ф ективности  ингаляци 

онных. При необходимости назначаю т короткие кур 

сы корти костерои дов  для  систем ного  прим енения , 

например, 40  м г / д е н ь  преднизолона в течение неде 

ли  с последую щ ей постепенной  отменой препарата в 

течение последую щ ей недели [34, 35].

Особого вни м ани я  за с л у ж и в а е т  ведение ж енщ ин  в 

приступном  периоде и, конечно, в астм атическом  

статусе  [18], поскольку результат  длительной гипо 

ксии м о ж ет  неблагоприятно  сказаться  на состоянии 

здоровья плода.

Симптомы астмы, проявляющиеся во время родов, 

как правило, легко корригируются с помощью стан 

дартной терапии. В этом случае при родоразрешении 

через естественные родовые пути показана ингаляция 

тербуталином; при сохраняющихся симптомах терапия

дополняется внутривенным введением метилпреднизо- 

лона. Острый приступ астмы во время родов достаточ 

но редкое явление, однако следует помнить, что про- 

стагландин  F 2oc (D inoprost ,  Up Jon)  и эргом етрин  

могут спровоцировать бронхоконстрикцию. При нали 

чии у ж енщ ин ы  т я ж ел о й  неконтролируем ой  астмы 

м ож ет  потребоваться проведение операции  кесарева  

сечения.

В постнатальном периоде одной из главных задач 

ж е н щ и н ы  я в л я е т с я  ор ган и зац и я  р е ж и м а  грудного 

вскармливания, поскольку грудное молоко обеспечива 

ет ребенка пассивным иммунитетом против некоторых 

респираторны х и гастроин тестин ал ьн ы х  инфекций. 

Кроме того, грудное молоко, являясь  оптимально сба 

лансированным продуктом питания для новорожденно 

го, предупреждает возможность ранней сенсибилиза 

ции и развития аллергических реакций. П еред каждой 

женщ иной, получающей медикаментозную терапию по 

поводу БА, всегда будет стоять вопрос о безопаснос 

ти грудного вскармливания. С ледует отметить, что 

грудное молоко м ож ет  содерж ать  незначительны е ко 

личества препаратов, используемых при лечении  БА. 

В отнош ении многих из них до сих пор не определе 

ны точные дозы, отрицательно влияю щ ие на ребенка. 

Так, пероральные кортикостероиды обнаруж иваю тся  

в грудном молоке в следовых количествах  (даж е при 

лечении большими дозами), однако иногда и эти до 

зы могут вызывать у ребенка побочные эф ф екты  [8]. 

И звестно, что в грудное молоко попадает до 1%  ма 

теринского теоф иллина, который м ож ет  вызывать у 

ребенка тремор и тош ноту  [59]. Антигистаминные 

препараты попадают в грудное молоко т а к ж е  в очень 

небольш их количествах и могут вызы вать  определен 

ные проблемы в виде беспокойства или сонливости. 

Таким образом, вопрос о необходимости п родолж е 

ния матерью терапии или грудного вскарм ливания 

долж ен  реш аться индивидуально в каж дом  конкрет 

ном случае и касаться преим ущ ественно применения 

пероральных кортикостероидов, теоф и ллин а и анти- 

гистаминных препаратов.

В условиях стремительного развития современной 

медицины комплексный подход к проблеме БА, сопут 

ствующей беременности, а такж е  поиск возможностей 

управления аллергической реактивностью  матери в 

этот период могут сыграть ключевую роль в вопросе 

раннего контроля заболеваемости БА  среди детского 

населения.
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ПРИМЕНЕНИЕ ФЛУИМУЦИЛА® (!Ч-АЦЕТИЛЦИСТЕИНА) 
ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЛЕГКИХ

Н ау ч н ы й  ц ен тр  зд о р о вь я  д етей  Р А М Н , М о сква

N -ацетилцистеин  (N A C )  был выделен Sheffrier  в 

н ач ал е  60-х годов п рош лого  века . И ссл ед о ва тел ь  

обратил внимание на хим ическое соединение, содер 

ж а щ е е  сульфгидрильную  группу, обладаю щ ее муко- 

л итическим  действием , которое мож но было исполь 

зовать  у больных с респираторны м и заболеваниям и , 

сопровож даем ым и м укостазом  т .  Д ал ьн ей ш и е ис 

следования показали, что N A C  яв л яется  не только 

эф ф екти вн ы м  м уколитиком, но и дает  антиоксидант- 

ное и гепатопротективное  действие . Б олее  30 л ет  он 

ш ироко используется  в клинической  практике.

Химические свойства

Ацетилцистеин (N-acetyl-L-cyste ine)  является про 

изводным аминокислоты L-цистеина, представляет со 

бой белый или белый со слегка желтоватым оттенком 

кристаллический порошок со слабым специфическим 

запахом. Легко растворим в воде и спирте. Химичес 

кая формула -  C 5H 9N 0 3S. Препарат быстро реабсор- 

бируется при приеме внутрь и активно метаболизиру- 

ется в тонкой киш ке и печени. Только небольшая 

часть интактного N AC  достигает плазмы и непосред 

ственно ткани [2—4]. 9 7 %  N A C  метаболизируется в 

организме [5]. П ик концентрации препарата в плазме 

о п ред ел яется  менее чем через  час после приема 

внутрь, half-life  в плазме свободного N AC  составляет 

около 2 ч. S H -группа обеспечивает высокую метаболи 

ческую активность N A C , а аминогруппа способствует 

высокой устойчивости препарата к окислению [3-5].

М еханизм  действия

П олагаю т, что  ф л уи м у ц и л  (N A C ) сп о соб ствует  

п ревращ ению  внеклеточного  цистина в цистеин и

явл яется  источником БЯ -м етаболитов .  В последнем 

случае он стим улирует  си н тез  глутатиона , усиливая 

активность  глутатион-Б-трансф еразы  [6]. Д оказа н о  в 

тестах  in vitro  и in vivo ,  что N A C  способен  усили 

вать внутриклеточный синтез  глутатиона [7 -9 ] .  Это 

его свойство помогает исп ользовать  п реп арат  при 

п ер е д о зи р о вк а х  а ц е т а м и н о ф е н а ,  к а к  ан ти дот  

[10,11,13]. С ообщ ается о его способности  сниж ать  

концентрацию  цитокинов [12] и оказы вать  защ итное 

действие от свободных радикалов.

В лияние N A C  на трахеобронхиальны й  секрет  з а 

клю чается в стим уляции  си н теза  секрета  бокаловид 

ными кл етк ам и  [14] и м ук о л и ти ч е ско м  дей ствии , 

которое связан о  со способностью  N A C  разры вать  

дисульфидны е связи  кислы х м укополисахаридов  мок 

роты и торм ози ть  п оли м еризаци ю  мукопротеидов, 

что ум еньш ает вязкость  слизи. Д етал ьн ы е  исследо 

вания влияния N A C  на вязкость  и эласти чн ость  мо 

кроты проводили на различны х м оделях  [15,16] и с 

помощью разны х моделей вискозим етров  [28,29]. Р е 

зультаты  исследований показали, что N A C  меняет 

к о н си сте н ц и ю  и с н и ж а е т  э л а с т и ч н о с т ь  м окроты , 

причем степень эф ф екта  зави си т  от дозы препарата. 

При увеличении концентрации  N A C  вязкость  сн и ж а 

ется, максимальный эф ф ект  дости гается  при концен 

трации эквивалентной  0,1 М  [16]. П репарат  эф ф екти 

вен при гнойной и слизистой  мокроте, его действие 

не меняется под влиянием  ингаляции кислорода [29].

Влияние N A C  на мукоцилиарны й тран сп орт  (М Т) 

было исследовано in  vitro  и in vivo.  В моделях  на 

ж ивотны х N A C  повы ш ал скорость  д в и ж е н и я  слизи  и 

частоту  биения ресничек  в кон ц ен трац иях  от 1 0 - 1 0  

до 1 0 -1 4  г / м л .  О днако в концентрациях  1 0 - 8  г / м л  

и выше оба показател я  сн и ж ал и сь  [14]. П ри  исследо 

ваниях in v ivo  отмечено т а к ж е  протективное д ей ст 


